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Resumo 
 
O estágio apresentado teve a duração de 16 semanas e teve lugar na Casvet – 
Hospital Veterinário. 
 
No Hospital foi-me permitido assistir e ajudar em consultas, participar no tratamento e 
procedimentos realizados no internamento, observar e ajudar na realização dos 
exames complementares de diagnóstico bem como assistir e ajudar nas cirurgias.  
 
Tendo realizado anteriormente um estágio extracurricular na Universidade de 
Cambridge, foi-me possível comparar organizações, métodos de trabalho e realidades 
económicas diferentes.  
 
O estágio permitiu-me consolidar os conhecimentos teóricos e práticos adquiridos 
durante o curso, cumprindo o seu propósito.  
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Abreviaturas 
 
ACTH: hormona 
adrenocorticotropica 
ALT: Alanina 
aminotrasferase(GPT) 
ANA: Anticorpos antinucleares 
AST: Aspartato 
aminotrasferase (Got) 
BID: duas vezes por dia 
BUN: Blood Urea Nitrogen 
CE: Corpo estranho 
CHGM: Concentração de 
hemoglobina globular média 
Comp: comprimido 
DV: dorso-ventral 
ECG: eletrocardiograma 
EMG: eletromiografia 
FLUTD: Feline Lower Urinary 
Tract Disease 
GGT: gama glutamil 
transferase  
HGM: Hemoglobina globular 
média 
IM: via intramuscular  
IV: Via intravenosa 
LES: Lupus Eritematoso 
Sistémico 
LCR: Líquido 
cefalorraquidiano 
LL: latero-lateral 
MG: Miastenia gravis 
PaCO2:pressão parcial de 
dióxido de carbono 
PaO2: Pressão parcial de 
oxigénio 
PCR: Polymerase Chain 
Reaction 
SC: via subcutânea 
SID: uma vez por dia 
TID: três vezes por dia 
TRC: tempo de repleção 
capilar 
VD: ventro-dorsal 
VGM: Volume globular médio
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Caso nº 1: Gastroenterologia 
 
Identificação do paciente: O Dick é um canídeo, de raça indeterminada, macho 
inteiro, com 4 anos de idade. 
Motivo da consulta: Vómitos alimentares. 
História clínica: Os donos referiram a presença de vómitos diários desde há um mês, 
associando o início do quadro à ingestão de ossos de galinha acompanhada de 
”engasgamento”. Não foi possível estabelecer a frequência diária dos vómitos ou a sua 
relação com a alimentação. Foi referido que há cerca de 2 anos o Dick terá passado a 
recusar a ração comercial seca passando a alimentar-se exclusivamente à base de 
arroz com frango cozidos. O vómito vinha acompanhado de muco e não havia 
contração abdominal. Negavam presença de anorexia. As fezes eram normais a moles 
e urinava normalmente. Para além disso, parecia haver manifestações noturnas de 
desconforto físico, nomeadamente ganidos e deambulação. Desde há 15 dias que 
estava medicado com sucralfato. 
A vacinação e a desparasitação (interna e externa) estão atualizadas. Tem livre 
acesso a água e vive num apartamento, com acesso controlado ao exterior. Nunca 
teve nenhum problema médico ou cirúrgico anteriormente. Não tem co-habitantes nem 
contacto com outros animais. Não costuma viajar e não tem o hábito de ingerir objetos 
estranhos. 
Exame físico: O Dick apresentava-se alerta, com temperamento linfático, não tendo 
demonstrado agressividade. A sua condição corporal estava normal, com peso de 
14,600 kg, apesar de ter perdido 2 kg. Os movimentos respiratórios eram costo-
abdominais, regulares e profundos. O pulso era bilateral, simétrico, regular, rítmico e 
forte. A temperatura era de 38,1º e eram visíveis fezes agarradas ao termómetro e a 
zona perianal encontrava-se, igualmente, suja de fezes. Não era visível a presença de 
sangue ou parasitas e o reflexo anal era normal. As mucosas estavam rosadas e 
secas, com TRC inferior a 2 segundos. Os olhos estavam ligeiramente afundados e 
mates. A prega de pele permanecia por mais de 3 segundos, tendo sido considerado 
que tinha uma desidratação entre 6 e 8%. Os gânglios linfáticos mandibulares, pré-
escapulares e poplíteos eram palpáveis e possuíam características normais. Os 
restantes gânglios linfáticos não eram palpáveis. A palpação abdominal superficial e 
profunda não revelou alterações. As auscultações, cardíaca e pulmonar, revelaram-se 
normais.  
Exame gastrointestinal: Não foram observadas alterações no exame da boca. O 
esófago não era palpável e não se detetava qualquer corpo estranho, nem qualquer 
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outra alteração. A palpação abdominal era normal e o Dick não apresentava dor, nem 
à palpação superficial nem profunda. A região perianal encontrava-se suja de fezes, 
mas sem qualquer outra alteração.  
Lista de problemas: Regurgitação 
              Perda de peso 
    Desidratação 
Diagnósticos diferenciais: Doenças esofágicas: corpo estranho, megaesófago, 
divertículo esofágico, estritura; Doenças gástricas: hérnia do hiato, obstrução da 
saída pilórica (CE, estenose pilórica); Juncionopatias neuromusculares: miastenia 
gravis; Doenças imunomediadas: polimiosite, LES; Doenças endócrinas: 
hipoadrenocorticismo, hipotiroidismo. 
Exames complementares: Hemograma: sem alterações (Anexo I, tabela 1); 
Bioquímicas analíticas: ALT ligeiramente aumentada; sem outras alterações (Anexo 
I, tabela 2); Radiografia simples: esófago dilatado com ar em toda a sua extensão, 
sem sinais de obstrução (Anexo I, imagem 1); Radiografia com contraste iodado: 
retenção de contraste em toda a extensão do esófago, com dilatação generalizada 
(Anexo I, imagem 2 e 3); Imunologia para anticorpos recetores da acetilcolina: 
negativa. 
Diagnóstico: Megaesófago.  
Tratamento e evolução: Os donos foram sensibilizados para o facto de ser uma 
doença intratável e de maneio alimentar. Foi-lhe administrado soro subcutâneo para o 
controlo da desidratação. Foi recomendada alimentação em plano inclinado mantendo 
o pescoço do Dick na vertical durante, no mínimo, 5 minutos após a alimentação. 
Aconselhou-se alimento com consistência líquida juntamente com parafina e 
prescreveu-se metoclopramida 10 mg ½ comp TID.    
Discussão: Deve suspeitar-se de megaesófago nos animais, particularmente em 
cães, com história de regurgitação (Jergens 2010). 
O megaesófago caracteriza-se por uma dilatação esofágica difusa e aperistaltíase. 
Pode ser congénito (raro e de aparecimento pós-desmame) ou adquirido. O 
megaesófago adquirido, subclassifica-se ainda em secundário e idiopático, e ocorre 
em animais adultos. (Jergens 2010). 
A patofisiologia da doença não está totalmente compreendida, mas a neurofisiologia 
sugere que o megaesófago, congénito e adquirido idiopático, tem origem num defeito 
vagal aferente que inibe a sensação de dilatação esofágica provocada pelo bolus 
alimentar que, normalmente, é responsável pelo desencadear da onda peristáltica. Em 
alguns casos, os animais podem ultrapassar este problema. No entanto, o 
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megaesófago adquirido idiopático, que ocorre em animais mais velhos, é irreversível 
(Hall 2007). O megaesófago adquirido secundário pode ter uma grande variedade de 
causas, como a Miastenia gravis (MG) (causa mais comum), neuropatias, miopatias e 
hipoadrenocorticismo (Willard 2009).  
Comumente, os animais apresentam-se com história de vómito, sem anorexia, que, na 
realidade, corresponde a regurgitação. A identificação da regurgitação em vez de 
vómito é um dos primeiros passos para o diagnóstico da patologia. (Willard 2009). A 
ausência de contração abdominal no Dick apontava para a presença de regurgitação. 
No megaesófago, existe uma grande variabilidade na frequência e tempo entre a 
refeição e a ocorrência da regurgitação (Jergens 2010).  
A tosse pode ser o sinal inicial devido à frequente associação de megaesófago com 
pneumonia por aspiração (complicação mais comum) (Willard 2009). 
O megaesófago secundário pode ainda fazer-se acompanhar de uma grande 
variedade de sintomas relacionados com a doença primária (Jergens 2010).  
No exame de estado geral, os achados estão relacionados com os efeitos secundários 
do megaesófago, detetando-se frequentemente hipersalivação e caquexia leve a 
moderada. À auscultação podem ser detetadas alterações compatíveis com 
pneumonia por aspiração (crepitações ou sibilos pulmonares) (Washabau 2005). 
Apenas ocasionalmente são detetados sinais relacionados diretamente com a doença, 
como dilatação do esófago na região cervical e perda do reflexo de vómito (Hall 2007). 
O exame de estado geral do Dick não revelou qualquer alteração deste tipo, para além 
da perda de peso. 
Para o diagnóstico desta patologia, a realização de radiografias cervicais e torácicas é 
essencial. Em radiografias não contrastadas, o esófago não é normalmente visível, e 
por isso, quando tal acontece, teremos um diagnóstico presuntivo de megaesófago. A 
presença de ar também não é normal num paciente não sedado e a visualização das 
paredes dorsal e ventral, é virtualmente diagnóstica (Hall 2007). Estes achados foram 
visíveis na radiografia torácica simples do Dick (Anexo I, imagem 1). O mesmo exame 
deve ser aproveitado para fazer o diagnóstico eventual de pneumonia por aspiração e 
para rastrear outras causas de megaesófago (por exemplo, estrituras). A realização de 
radiografias contrastadas está indicada quando há dúvidas ou quando o esófago 
parece normal à radiografia mas a suspeição é forte. A realização de endoscopia 
também pode ajudar no diagnóstico definitivo e permite, sobretudo, diagnosticar 
esofagite, que constitui um achado frequente no megaesófago canino (Willard 2009). 
Para além disso, constitui o melhor método para a identificação de corpo estranho e 
estrituras (Hall 2007). Decidiu realizar-se radiografias contrastadas no Dick que 
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confirmaram que o esófago se encontrava dilatado e com conteúdo alimentar 
abundante, 45 minutos após a ingestão da refeição (Anexo I, imagens 2 e 3), achados 
que foram considerados diagnósticos. Este exame permitiu igualmente descartar a 
presença de corpo estranho, estritura, divertículo esofágico e hérnia do hiato.   
A realização de hemograma, bioquímicas séricas e urianálise está indicada para 
procurar causas de megaesófago adquirido, que se confirma através dos exames 
específicos correspondentes. 
A determinação do título de anticorpos antirrecetores de acetilcolina deve ser realizada 
para avaliar a MG adquirida, mesmo na ausência de fraqueza muscular generalizada, 
porque a MG pode mimetizar um megaesófago idiopático (Jergens 2010). Não 
estando descritos falsos positivos, a presença de anticorpos é diagnóstica (Willard 
2009). A ausência de anticorpos no Dick não permite, no entanto, excluir a presença 
da doença.  
Exames laboratoriais adicionais, como por exemplo Anticorpos Antinucleares (ANA), 
biopsia cutânea/muscular, T4/TSH, teste de estimulação com ACTH, eletromiografia 
(EMG) etc., só devem ser realizados se houver suspeição clínica para a respetiva 
doença (Jergens 2010).   
Caso não seja encontrada uma causa, considera-se então que o animal tem 
megaesófago idiopático (Willard 2009). Não foram realizados mais testes no Dick, 
sendo por isso impossível afirmar se o megaesófago era idiopático ou secundário, 
uma vez que para se afirmar que o megaesófago é idiopático é necessário descartar 
todas as possíveis causas.  
O tratamento do megaesófago adquirido consiste no controlo da doença que esteve na 
origem do mesmo. O tratamento do megaesófago idiopático, ou do megaesófago 
adquirido que não responde à terapia adequada para a doença primária, consiste num 
tratamento sintomático e de suporte (Jergens 2010). Os animais devem ser 
alimentados com refeições pequenas, várias vezes ao dia (2 a 4 vezes) e com a 
porção anterior do corpo elevada pelo menos 45º. Com este objetivo o alimento pode 
ser colocado num local elevado (mesa, cadeira ou plataforma elevada). Os gatos 
toleram melhor a alimentação em plano inclinado, principalmente ao colo, apesar 
destes raramente desenvolverem megaesófago. Esta posição deve ser mantida 
durante, pelo menos, 10 minutos após a alimentação. Uma vez que o esófago, 
virtualmente, nunca está completamente vazio, o animal deve ser colocado nessa 
mesma posição entre as refeições e à noite. A noite constitui a altura do dia em que o 
animal se mantém mais tempo em decúbito, e é a altura em que os donos referem o 
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aparecimento mais frequente de sintomatologia, por isso, deve-se sublinhar a 
importância desta rotina (Tamms 2003).  
A consistência do alimento deve variar, até se encontrar aquela que melhor se adequa 
ao animal em questão, ou seja, aquela que diminui o aparecimento de sintomatologia 
naquele animal, pressuposto que não foi seguido no caso do Dick, No caso de ocorrer 
pneumonia por aspiração, o animal deve ser tratado com antibióticos de largo espectro 
(Jergens 2010). No entanto, idealmente deverá realizar-se cultura e antibiograma, 
através de lavagem endotraqual ou transtraqueal, e iniciar a antibioterapia adequada 
(Washabau 2005).  
Atualmente provou-se que os fármacos pró-cineticos não têm valor terapêutico, uma 
vez que atuam no músculo liso, sendo o esófago do cão constituído por músculo 
estriado. Pode ser útil em gatos, uma vez que a porção distal do seu esófago é 
constituída por músculo liso (Jergens 2010). O betanecol, pode estimular a contração 
e propagação esofágica em alguns cães afetados. Em cães deve-se também fazer 
terapia com sucralfato devido ao facto de, muitas vezes, haver esofagite associada. 
Os pacientes que não conseguem manter o balanço nutricional adequado devem ser 
alimentados com tubo de gastrotomia (Washabau 2005). No caso em questão, o 
animal teve alta com metoclopramida e parafina. A metoclopramida está provada não 
atuar no músculo liso. A parafina é um laxante que, devido às suas propriedades 
lubrificantes, poderá facilitar a atuação da gravidade. 
Os animais devem ser monitorizados a cada 1 a 2 meses para avaliar a progressão da 
doença. Nestas reavaliações devem ser realizadas radiografias torácicas para 
monitorizar a dilatação esofágica e o aparecimento de pneumonia por aspiração 
(Jergens 2010).  
O megaesófago congénito tem prognóstico bom a reservado. Alguns animais, com os 
devidos cuidados nutricionais e com o tratamento adequado da pneumonia por 
aspiração, conseguem ter melhor prognóstico. O megaesófago adquirido tem mau 
prognóstico, devido aos episódios repetidos de pneumonia por aspiração e à 
malnutrição. Se for possível controlar a causa primária o megaesófago adquirido 
secundário tem bom prognóstico. Num estudo retrospetivo, realizado com 71 cães, 
foram identificados os fatores relacionados com a morte antes da alta e com o tempo 
de sobrevivência. O tempo médio de sobrevivência foi de cerca de 90 dias e 26,7% 
dos animais morreram antes de terem alta do hospital. A evidência radiográfica de 
pneumonia por aspiração foi positivamente relacionada com morte antes da alta e 
negativamente associada com o tempo de sobrevivência. A idade de início da 
sintomatologia, também foi identificada como um fator com influência no prognóstico, 
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tendo sido associado negativamente com o tempo de sobrevivência. O grau de 
dilatação encontrado e a utilização de fármacos para prevenir ou tratar a esofagite não 
teve qualquer associação com o tempo de sobrevivência ou com a morte antes da 
alta. Desta forma, os fatores mais importantes, identificados como tendo influência no 
tempo de sobrevivência e morte antes da alta, foram a evidência radiográfica de 
pneumonia por aspiração e a idade de início da sintomatologia, e por isso estes devem 
ser tidos em conta aquando a apresentação do prognóstico aos donos (McBrearty et 
al, 2011). 
 
Bibliografia: 
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DA (Eds.) BSAVA Manual Canine and Feline Gastroenterology, 2ª Ed., British Small 
Animal Association, 140-142 
Willard MD (2009) “Disorders of the Oral Cavity, Pharynx and Esophagus” In Nelson 
RW, Couto CG (Eds), Small Animal Internal Medicine, 4ª Ed Mosby Elsevier 446-448 
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Caso nº 2: Urologia 
 
Identificação do paciente: O Visconde é um felídeo, macho castrado, Europeu 
Comum, de 4 anos de idade. 
Motivo da consulta: O Visconde, segundo a dona, apresentava uma “posição 
estranha”. 
História clínica: Segundo a proprietária o Visconde adotava, desde ontem, uma 
“posição estranha” que, aquando da descrição, foi possível perceber que correspondia 
à posição de micção/defecação. Essa postura ocorria inúmeras vezes por toda casa. 
Referia, ainda, que urinava e defecava normalmente. No momento da consulta, o 
Visconde tinha a vacinação e desparasitação (interna e externa) atualizadas. Tinha 
sido sempre saudável até aí. Vive em ambiente interno, sem acesso ao exterior, e 
come ração comercial seca com livre acesso a água. Existem quatro gatos co-
habitantes da mesma raça com estado sanitário controlado. Não costuma viajar e não 
tem o hábito de ingerir objetos estranhos.  
Exame de estado geral: O Visconde apresentava-se alerta, com temperamento 
nervoso, sem ter demonstrado agressividade. Estava com uma condição corporal 
baixa, tendo um peso de 4,730 kg. Os movimentos respiratórios eram costo-
abdominais, rítmicos e profundos e o pulso era bilateral, simétrico, rítmico e forte. A 
temperatura estava normal e não apresentava sangue ou parasitas aderentes ao 
termómetro. O reflexo anal estava presente. As mucosas estavam rosadas e 
brilhantes, com TRC inferior a 2 segundos. Os olhos estavam brilhantes e a prega de 
pele durava menos de 3 segundos, tendo sido calculada uma desidratação menor de 
5%. Os gânglios linfáticos mandibulares e poplíteos eram palpáveis e apresentavam 
um tamanho normal. Os restantes gânglios linfáticos não eram palpáveis. À palpação 
abdominal superficial não apresentava sinais de dor e à palpação abdominal profunda 
não foi detetada nenhuma alteração, para além de uma bexiga moderadamente cheia, 
e não apresentava fezes no cólon. As auscultações, cardíaca e pulmonar, estavam 
normais.  
Exame do aparelho renal: A palpação da zona renal permitiu a identificação dos 
polos caudais de ambos os rins que aparentavam estar normais. A mucosa peniana 
apresentava-se rosada e sem sinais de inflamação e a bexiga encontrava-se 
moderadamente cheia. 
Lista de problemas: Estrangúria 
   Possível anúria  
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Diagnósticos diferenciais: Comportamental; FLUTD: urolitíase, infeção urinária, 
obstrução uretral; neoplasia; doenças neuromusculares; doença prostática; doença 
renal; alterações anatómicas; rutura/trauma vesical; obstrução ureteral.  
Exames complementares: Bioquímica sérica: concentrações elevadas de ureia 
(BUN) e creatinina, restantes parâmetros normais (Anexo II, tabela 1); Hemograma: 
normal (Anexo II, tabela 2); Ionograma: hipocalemia não significativa (Anexo II, tabela 
3); Urianálise: hematúria, proteinuria e leucocituria (Anexo II, tabela IV); Ecografia 
abdominal: presença de cristais na bexiga bem como de pelo menos um urólito; 
Radiografia abdominal: cálculos radiopacos em ambos os rins e na bexiga (Anexo II, 
imagem 1); PCR para Mycoplasma Haemofelis: positiva (realizada posteriormente, 
aquando do aparecimento de sintomatologia correspondente). 
Diagnóstico: FLUTD obstrutivo e infeção com Mycoplasma haemofelis.  
Tratamento e evolução: Apesar de a dona afirmar que o Visconde urinava 
normalmente, o quadro clínico indiciava eventual obstrução do trato urinário inferior e, 
por isso, decidiu-se mantê-lo em observação. Nessa altura foi-lhe administrado 
enrofloxacina injetável 2,5% 0,9 ml SC e meloxicam injetável 0,8 ml SC. Passadas 
umas horas o Visconde ainda não tinha urinado e detetou-se uma bexiga totalmente 
repleta. A sua expressão manual não produziu qualquer efeito.  
Estes achados eram compatíveis com o diagnóstico de obstrução uretral. 
Foi então colocado um cateter IV e iniciou-se fluidoterapia com NaCl a 0,9%. Fez 
hemograma e bioquímicas que revelaram BUN e creatinina elevadas compatíveis 
come azotémia pós-renal. Seguidamente, o Visconde foi sedado e algaliado, tendo-se 
acoplado um sistema fechado de recolha de urina. No dia seguinte, foi-lhe retirada a 
algália mas, passadas umas horas, o Visconde apresentava estrangúria e anúria e as 
análises de função renal (BUN e creatina) continuavam alteradas. O Visconde fez 
reiteradas obstruções uretrais durante o internamento, tendo-se optado, então, pela 
realização de cistotomia (em que lhe foi retirado um urólito de grandes dimensões) e 
uretrostomia. 
Após a cirurgia o Visconde apresentava palidez das mucosas e anorexia. Realizou 
hemograma de seguimento que revelou um hematócrito de 20%. O hematócrito baixou 
progressivamente nos dias seguintes e por isso o sangue foi enviado para análise de 
Mycoplasma haemofelis, que veio positiva. Foi feita uma transfusão de sangue e 
iniciou-se o tratamento adequado com doxiciclina.  
O Visconde teve alta, passados 11 dias, com doxiciclina 100 mg ½ comp SID durante 
1 mês, prednisolona 5 mg 1 comp SID durante 1 semana e depois ½ comp SID mais 
uma semana e por fim ½ comp dia sim, dia não até acabar de tomar a doxiciclina e 
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ração Royal Canin Renal®. Foram recomendadas visitas diárias, em ambulatório, para 
fazer soro subcutâneo. 
O Visconde passou bem os dias em casa, comeu bem e urinou e defecou 
normalmente. Após a intervenção cirúrgica deu-se a normalização da diurese mas, 
mesmo com fluidoterapia diária em ambulatório, os níveis de BUN e creatinina 
mantiveram-se elevados. 
Discussão: FLUTD (Feline Lower Urinary Tract Disease), mais frequente em gatos 
castrados, inclui uma grande variedade de doenças com um conjunto de sintomas 
comuns, que incluem disúria, hematúria, polaquiúria e periúria (Sparks 2006). Pode ter 
diferentes causas mas mais frequentemente é idiopática (Grauer 2009). A urolitíase e 
obstrução uretral (que pode ocorrer devido a um único urólito, uma acumulação de 
pequenos urólitos, um tampão uretral, estritura uretral ou espasmo funcional) são a 
segunda causa mais comum (Sparks 2006).  
Os urólitos mais comuns em gatos são os de estruvite e oxalato de cálcio. Os cálculos 
de estruvite são mais frequentes em animais jovens, em urina estéril e alcalina e com 
localização vesical mais comum Os cálculos de oxalato de cálcio ocorrem 
principalmente em animais mais velhos (possivelmente devido ao facto da sua urina 
ser mais ácida) e com localização preferencial no rim (Grauer 2009). A reformulação 
sucessiva das dietas tem conduzido a alterações correspondentes na prevalência da 
constituição dos diferentes cálculos (Osborne et al, 2007).  
A obstrução uretral é mais comum em machos, devido ao maior comprimento e menor 
diâmetro da sua uretra (Grauer 2009). A castração e ambiente exclusivamente interior 
também são fatores de risco (Lee & Drobatz 2003). Estes eram fatores de risco 
presentes no Visconde. 
Os tampões são, possivelmente, a principal causa de obstrução uretral, mas a sua 
formação não está totalmente compreendida. A maioria destes tampões é formada por 
uma matriz (material proteico) com material cristalino no seu interior, células e restos 
celulares. Na maioria dos casos o componente cristalino é também a estruvite (92%) 
(Osborne et al, 2007).  
Em animais obstruídos a sintomatologia vai depender da duração da obstrução. Se 
tiver uma duração de 6 a 24 horas, o animal vai apresentar estrangúria, vocalização, 
escondem-se, lambem frequentemente a genitália e demonstram ansiedade (Grauer 
2009). Alguns donos podem referir que o seu animal está obstipado (Rudloff 2012). 
Caso a obstrução dure há 36-48 horas pode ocorrer azotemia pós-renal (Grauer 
2009). 
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Ao exame físico a palpação abdominal permite identificar uma bexiga cheia e de 
expressão improdutiva (Grauer 2009). 
O diagnóstico da FLUDT obstrutiva é feito principalmente com base na sintomatologia 
e achados do exame físico. A urianálise pode revelar hematúria e a presença de 
cristais no sedimento urinário. A radiografia e/ou ecografia abdominais podem ser 
reveladoras da presença e localização dos cálculos e contribuem para excluir outras 
causas de obstrução (alterações anatómicas, pólipos, tumores). A cultura urinária deve 
realizar-se para identificar possível infeção (Grauer 2009).  
A suspeita diagnóstica de FLUTD obstrutiva no Visconde foi baseada na presença de 
estrangúria e de bexiga distendida com expressão impossível. Os resultados da 
radiografia e ecografia abdominais confirmaram o diagnóstico e excluíram a presença 
de outras causas. Não foi realizada cultura urinária pelo que não se pode excluir a 
presença de infeção urinária. As bioquímicas séricas de rotina revelaram valores de 
BUN e creatinina compatíveis com azotémia, neste caso pós-renal. 
A obstrução urinária requer tratamento de emergência, pois rapidamente se 
desenvolve hipercalemia, azotemia e alterações do equilíbrio ácido-base com 
possíveis consequências cardíacas e neurológicas (Rudloff 2012). O primeiro passo é 
a colocação de um cateter IV e administração de fluídos. Caso a hipercalemia esteja 
presente deve ser imediatamente tratada com insulina e dextrose e/ou gluconato de 
cálcio (Rudolff 2012). Para a desobstrução, uma massagem peniana conjuntamente 
com expressão da bexiga ou palpação da uretra por via retal, podem ser suficientes 
para deslocar a obstrução. Caso contrário, o animal terá de ser algaliado, após 
sedação (Grauer 2009). Se necessário, a instilação de soro pode permitir o 
deslocamento da obstrução em direção à bexiga (Rudloff 2012). A algália deve ficar o 
mínimo de dias possível (2-3 dias). Deve ser acoplada a um sistema de recolha 
fechado para prevenir infeções (Grauer 2009). Caso não seja possível algaliar, deve 
realizar-se uma cistocentese para aliviar a pressão (Grauer 2009). O Visconde fez 
fluidoterapia para corrigir a azotémia e foi submetido a algaliação que aliviou a 
obstrução com a recuperação da diurese.  
Caso necessário, pode ser feita analgesia com opióides ou penso transdérmico de 
fentanil, por exemplo. Os anti-inflamatórios não esteroides devem ser utilizados com 
cuidado porque existe o risco de agravamento da lesão renal. A corticoterapia está 
indicada em caso de uretrite grave (Rudloff 2012). Não está recomendado o uso de 
antibióticos profiláticos (Grauer 2009). O controlo da dor, no Visconde, foi feito com 
tramadol. Inicialmente, antes do diagnóstico de azotémia pós-renal, foi-lhe também 
administrado meloxicam. 
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A uretrostomia está descrita para casos em que não é possível aliviar a obstrução ou 
em gatos com obstruções recorrentes para diminuir a probabilidade de morte por 
azotemia pós-renal (Grauer 2009). Este procedimento foi necessário realizar-se no 
Visconde juntamente com cistotomia que permitiu retirar um urólito de grandes 
dimensões. Não foi, no entanto, determinada a sua constituição química. 
Após a desobstrução deve monitorizar-se a diurese (que deve ser de pelo menos 1 a 2 
ml/kg/h) e os parâmetros de bioquímica sérica e do ionograma (a diurese pós-
obstrutiva acentuada pode conduzir ao aparecimento de hipocalemia) (Grauer 2009).  
No caso da ocorrência de cálculos de estruvite, estes podem ser dissolvidos através 
de alteração na dieta que também é uma forma importante de evitar a recorrência. 
Existem várias dietas comerciais formuladas de forma a evitar excesso de fósforo e 
magnésio e a manter a urina ácida. Os cálculos de oxalato de cálcio não são 
dissolúveis apenas pela dieta e, na maioria das vezes, necessitam de ser extraídos 
fisicamente. Promover a ingestão de água também ajuda a prevenir a formação de 
cálculos, ao diluir a urina. O Visconde teve alta com dieta Renal e não com dieta 
formulada para cálculos, devido à presença de azotémia. 
O Mycopasma haemofelis é um parasita dos eritrócitos dos gatos, com distribuição 
mundial. A transmissão ocorre principalmente através da picada de insetos como 
pulgas, mas também pode ocorrer por via transplacentária e transmamária (Foster 
2000).  
Os principais sintomas são membranas mucosas pálidas, depressão, anorexia e febre 
(50% dos casos). Também pode ocorrer icterícia (devido à hemólise intravascular) e 
esplenomegalia. O diagnóstico é feito principalmente com base na sintomatologia, pela 
demonstração do organismo em esfregaços sanguíneos e PCR. O tratamento é feito 
com doxiciclina durante 4 semanas ou enrofloxacina durante 7 a 14 dias. Devem 
também ser tratados com prednisolona, pelo menos na primeira semana de 
tratamento, devido à patogénese imunomediada da doença (Lappin 2006). A infeção 
com Mycoplasma haemofelis no caso do Visconde foi um achado acidental. A palidez 
das mucosas após a cirurgia e um hematócrito baixo fizeram suspeitar da sua 
presença. O tratamento consistiu numa transfusão sanguínea e doxiciclina na dose 
recomendada. 
Os gatos com FLUTD obstrutiva recorrente têm prognóstico reservado. Nestes casos 
recomenda-se a uretrostomia (Grauer 2009). 
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Caso nº 3: Cardiologia 
 
Identificação do paciente: O Van Gogh era um canídeo, de raça Caniche, macho 
castrado com 16 anos de idade. 
Motivo da consulta: Referenciado por insuficiência cardíaca descompensada. 
História clinica: O Van Gogh deu entrada no hospital com dispneia inspiratória e 
expiratória severas, de agravamento súbito. Já lhe tinha sido diagnosticada uma 
insuficiência da válvula mitral e estava a tomar furosemida 40 mg ½ comp TID e 
benazepril 2,5 mg 1 comp SID. Tinha as vacinas e a desparasitação atualizadas. Era 
alimentado com ração comercial seca juntamente com comida caseira (arroz e frango 
cozidos) e tinha acesso livre a água. Vivia num apartamento com acesso controlado 
ao exterior, sem co-habitantes. Não tinha contacto com outros animais nem tinha 
acesso a tóxicos.   
Exame físico: O Van Gogh apresentava-se alerta com temperamento equilibrado e 
sem ter demonstrado atitudes agressivas. A sua condição corporal estava baixa e 
pesava 5 kg. A sua respiração era dispneica, com posição ortopneica e a frequência 
era de 86 rpm. O pulso era bilateral, simétrico, sincrónico e débil, com uma frequência 
de 100 ppm. A temperatura estava normal. As mucosas estavam pálidas e secas com 
TRC superior a 2 segundos. O grau de desidratação era entre 6 e 8%. Os gânglios 
linfáticos mandibulares, pré-escapulares e poplíteos eram palpáveis e possuíam 
características normais. Os restantes gânglios linfáticos não eram palpáveis. A 
palpação abdominal superficial e profunda não revelou alterações. À auscultação 
cardíaca foi detetado batimento cardíaco sinusal, sem sopro audível. A auscultação 
pulmonar revelou a presença de fervores audíveis em ambos os hemitóraxes e em 
todos os campos pulmonares. 
Exame cardiovascular: As informações recolhidas na avaliação do pulso, mucosas e 
auscultação foram reportadas anteriormente. Não foi identificada ascite. Os restantes 
parâmetros não foram avaliados. 
Lista de problemas: Condição corporal baixa  
           Dispneia inspiratória e expiratória 
             Taquipneia 
             Pulso débil 
                        TRC superior a 2 segundos  
                 Fervores pulmonares 
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Diagnósticos diferenciais: Colapso da traqueia, bronquite crónica, neoplasia 
pulmonar, tromboembolismo pulmonar, pneumonia, descompensação da insuficiência 
cardíaca. 
Exames complementares: Bioquímica sérica: BUN, creatinina, fosfatase alcalina, 
ALT e proteínas totais aumentadas (Anexo III tabela 1); Radiografia torácica: edema 
pulmonar generalizado, cardiomegalia com desvio dorsal da traqueia (Anexo III 
imagem 1); Ecocardiografia: regurgitação mitral grave. 
Diagnóstico: descompensação da insuficiência cardíaca 
Tratamento e evolução: O Van Gogh foi internado e foi realizada fluidoterapia em 
meia taxa de manutenção. Foi sedado com butorfanol e colocado em jaula de oxigénio 
e foi-lhe administrado 0,9 ml de furosemida IV. Passadas duas horas mantinha 
dispneia grave, mas a sua frequência respiratória tinha diminuído para 70 rpm. Nessa 
altura, fez radiografia torácica e ecocardiografia que revelaram as alterações descritas 
anteriormente. Repetiu a mesma dose de furosemida. Melhorou ligeiramente nos dias 
seguintes com furosemida IV na dose de 4 mg/kg TID e manteve o benazepril oral. 
Juntou-se o pimobendam 2,5 mg 1 comp SID. O Van Gogh só comia com a dona e 
nunca chegou a recuperar o apetite normal. A dispneia melhorou ligeiramente e a 
auscultação pulmonar continuou a revelar fervores. O Van Gogh acabou por ser 
eutanasiado 48 horas depois.  
Discussão: A doença valvular atrioventricular degenerativa crónica é a causa mais 
comum de insuficiência cardíaca no cão (Olsen et al 2010). A válvula mitral é a mais 
comumente afetada. O Van Gogh era um cão de idade avançada, macho e de uma 
raça pequena, características que constituem os principais fatores de risco para o 
desenvolvimento desta doença. As raças mais afetadas são, entre outras, Poodle, 
Chihuahua, Dachshund e Cavalier King Charles Spaniel (Olsen et al 2010). A sua 
evolução normalmente é bastante lenta, permitindo o surgimento de mecanismos de 
compensação cardíaca.  
Pensa-se que o principal fator associado à doença valvular mitral mixomatosa esteja 
relacionado com a qualidade do tecido conjuntivo, ocorrendo alterações degenerativas 
na válvula que conduzem à distorção da sua anatomia normal (Häggström 2010). Com 
a progressão da doença vai-se desenvolvendo regurgitação valvular. 
Consequentemente ativam-se vários mecanismos de compensação (Olsen et al 2010). 
A regurgitação aumenta o volume diastólico final no átrio esquerdo. Com a progressão 
da doença o aumento da pressão no átrio esquerdo, provocado por este aumento de 
volume, acaba por conduzir a congestão venosa pulmonar e edema (Olsen et al 2010). 
A diminuição do volume sistólico é compensada com um aumento do volume diastólico 
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final ventricular (aumento da pré-carga) e, residualmente, pelo aumento da frequência 
cardíaca. Estes mecanismos de compensação permitem que os animais se 
mantenham assintomáticos e que a função miocárdica se mantenha por um longo 
período de tempo. Mais tarde, a sobrecarga crónica de volume e a hipertrofia 
ventricular excêntrica daí decorrente, conduzem a uma diminuição da contractilidade 
miocárdica que, por sua vez, exacerba a dilatação ventricular agravando a 
insuficiência cardíaca (Ware 2009). 
Estes mecanismos acabam por culminar no aparecimento de sinais clínicos. Os sinais 
mais frequentes são a tosse (devido a compressão dos brônquios principais, por um 
átrio esquerdo dilatado, e edema) e a intolerância ao exercício (Olsen et al 2010). A 
tosse é tipicamente noturna e desencadeada pelo exercício (Ware 2009). A 
intolerância ao exercício pode ser difícil de avaliar em animais de pequeno porte 
(normalmente são animais que saem pouco de casa e por isso fazem pouco 
exercício), sobretudo se existir obesidade associada. Com o agravamento do edema 
pulmonar pode ocorrer taquipneia em repouso, dispneia, irrequietude noturna e 
preferência pela posição esternal (Olsen et al 2010). Episódios de síncope podem ser 
secundários a arritmias, tosse ou rotura atrial (Ware 2009). Os animais podem também 
apresentar-se por dispneia grave de início súbito, como no caso do Van Gogh, que 
pode dever-se a complicações da doença, como rutura de corda tendinosa ou rutura 
atrial. Por vezes, sinais de insuficiência cardíaca direita são aparentes (Olsen et al 
2010).  
No exame físico, as mucosas, normalmente, encontram-se rosadas, mesmo na 
presença de edema, mas, com o tempo, podem tornar-se cianóticas ou pálidas (Olsen 
et al 2010). 
Na auscultação cardíaca, normalmente, é possível detetar um sopro sistólico mais 
audível no ápice cardíaco esquerdo. Com o agravamento da regurgitação pode irradiar 
para a base do coração e para o hemitórax direito. Neste último caso, para o distinguir 
de um sopro proveniente de regurgitação tricúspide podemos basear-nos na presença 
de pulsação jugular e choque precordial no ápice direito (Ware 2009). A ausência de 
sopro cardíaco audível no Van Gogh é compatível com a existência de regurgitação 
mitral massiva, identificada na ecocardiografia, e insuficiência cardíaca severa (Ware 
2009). Na auscultação pulmonar a presença de crepitações, no fim da inspiração, mais 
audíveis nos campos pulmonares ventrais, são compatíveis com a presença de edema 
pulmonar. A sua presença em todos os campos pulmonares e em todas as fases 
respiratórias é sinal de agravamento do edema. A presença de ascite, hepato e 
esplenomegalia pode significar agravamento da regurgitação mitral com envolvimento 
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do lado direito do coração, como consequência de hipertensão pulmonar, ou 
taquiarritmia (Olsen et al 2010). 
Para a confirmação do diagnóstico estão aconselhados diferentes exames 
complementares.   
A radiografia torácica, de duas projeções (LL e VD ou DV), permite a identificação de 
um átrio e ventrículo esquerdos dilatados. A identificação de brônquio principal 
deslocado dorsalmente e comprimido é sinal de átrio esquerdo dilatado. A radiografia 
também serve para revelar a presença de edema pulmonar (Ware 2009).Todos estes 
achados estavam presentes no Van Gogh (Anexo III imagem1). A ausência de 
achados compatíveis com colapso da traqueia ou lesões neoplásicas pulmonares, 
permitiu eliminar estes diagnósticos diferenciais. A eletrocardiografia pode revelar a 
presença de taquiarritmias, sendo a taquicardia ventricular e os complexos 
supraventriculares prematuros as mais comuns. A presença de uma onda P alongada 
pode indicar dilatação atrial esquerda e a presença de um complexo QRS alongado e 
de uma onda R com amplitude aumentada podem ser reveladoras de dilatação 
ventricular (Olsen et al 2010). A ecocardiografia é o exame preferido para confirmar a 
presença da doença e permite estimar a severidade da regurgitação mitral (Häggstrom 
2010). Através deste exame é possível verificar a anatomia da válvula (espessamento 
compatível com degeneração). Por vezes, é possível verificar a projeção de uma 
cúspide para o átrio esquerdo e a rutura de corda tendínea (Ware 2009). A dispneia de 
início súbito e a regurgitação mitral muito grave no Van Gogh suscitaram a hipótese da 
existência de rutura de corda tendinosa, que não se confirmou na ecocardiografia. A 
determinação do ratio entre o átrio esquerdo e a raiz aórtica (que se mantém 
relativamente constante) pode diagnosticar a dilatação atrial quando o resultado é 
maior que 2, em todas as raças caninas (Olsen et al 2010). O doppler a cores permite 
a identificação do jato regurgitante, da sua velocidade e direção. A doença valvular 
crónica está associada a velocidades de regurgitação de 5-6 m/seg (Olsen et al 2010). 
A realização destes exames deve ser complementada com análises sanguíneas 
(hemograma e bioquímicas analíticas) que permitem identificar alterações associadas 
(azotemia pré-renal, aumento das enzimas hepáticas e desequilíbrios eletrólitos), que 
ajudam na escolha adequada do tratamento. Por fim, atualmente estão disponíveis 
biomarcadores (Häggstrom 2010). Um destes biomarcadores consiste nas troponinas. 
Estas são proteínas presentes nos miocitos, responsáveis pela interação entre a 
actina e miosina, que controlam a contração muscular. Existem três formas de 
troponinas cardíacas: a C, I e T. Na lesão cardíaca são libertadas pelos miocitos 
lesados para a circulação (Spratt et al 2005). Desta forma são um marcador de lesão 
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cardíaca, úteis para distinguir a dispneia de origem cardíaca da pulmonar, por exemplo 
(Häggstrom 2010). O péptido natriurético cerebral, outro biomarcador de uso comum 
em medicina humana, é uma hormona produzida em resposta a um aumento do stress 
sistólico e diastólico na parede ventricular. Desta forma, este péptido aumenta na 
presença de várias doenças cardíacas, entre elas a doença valvular crónica, sendo 
por isso útil no diagnóstico da doença (MacDonald et al 2003).  
O tratamento desta doença deve ter como principal objetivo atrasar a progressão da 
degeneração ou melhorar a função valvular. No entanto, tal não é possível a não ser 
cirurgicamente, que não é economicamente rentável em Medicina Veterinária. Na 
presença de insuficiência aguda severa, com edema pulmonar e dispneia grave, o 
tratamento deve incluir hospitalização e tratamento agressivo (Olsen et al 2010). Evitar 
fatores de stress é igualmente importante. Os animais severamente dispneicos podem 
beneficiar de sedação que é, habitualmente, feita com narcóticos (butorfanol, por 
exemplo). A administração de oxigénio pode ser igualmente importante, sendo 
aconselhada a utilização de jaulas de oxigénio (a maioria dos animais não tolera 
máscaras). Para reduzir o edema pulmonar associado, está aconselhada a utilização 
de um diurético, sendo a furosemida o mais utilizado. Nestes casos mais severos a 
administração através de bolus intravenosos pode ser feita, ajustando a dose à 
sintomatologia. Caso não haja resposta a esta administração (taquipneia e dispneia 
não melhoram dentro de 2 horas) deve iniciar-se a infusão a taxa constante (CRI), 
procedimento que não foi adotado no Van Gogh. Para diminuição mais agressiva da 
pós-carga está indicada a utilização de vasodilatadores arteriais. O nitroprussiato de 
sódio, hidralazina ou amlodipina podem ser usados (deve iniciar-se em doses baixas e 
ir aumentando de forma a controlar o aparecimento de hipotensão). Deve considerar-
se também a utilização de um inotrópico positivo como o pimobendam. Este foi 
associado a melhores taxas de sobrevivência (Olsen et al 2010).  
Tendo em consideração a irreversibilidade e severidade das lesões e a manutenção 
do quadro clínico apesar do tratamento, após cinco dias de internamento, os donos do 
Van Gogh optaram pela eutanásia que foi concretizada com pentobarbital. 
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Caso nº 4: Cirurgia de Tecidos Moles 
 
Identificação do paciente: O Zeca é um canino, macho inteiro, de raça 
indeterminada, com 1 ano de idade. 
Motivo da consulta: Apresentou-se ao hospital de urgência devido a trauma depois 
de ter caído de uma altura de 3 andares. 
História clinica: Os donos referiram que quando chegaram a casa, o Zeca caiu da 
varando na tentativa de ir ao seu encontro. Logo após a queda manteve uma 
mobilização normal. Tentaram pegar nele mas este tornou-se agressivo, devido às 
dores. Na altura da consulta o Zeca tinha as vacinas e a desparasitação (interna e 
externa) atualizadas. Vive num apartamento, sem co-habitantes e com acesso 
controlado ao exterior. Come ração seca comercial e tem acesso livre a água. 
Saudável até à data. 
Exame de estado geral: O Zeca estava alerta, com temperamento nervoso, tendo 
demonstrado grande agressividade. A sua condição corporal estava normal. A sua 
respiração era superficial, costoabdominal com taquipneia. O pulso, a temperatura, o 
grau de desidratação e os gânglios linfáticos não foi possível verificar pois o Zeca não 
permitia uma manipulação adequada nesta altura devido às dores e agressividade. No 
entanto foi possível verificar que estava muito pálido e ao mais pequeno toque na zona 
abdominal caudal o Zeca tinha uma reação muito agressiva.  
Lista de problemas: Mucosas pálidas 
              Dor abdominal 
Diagnósticos diferenciais: Fratura ósseas, rutura muscular, rutura de órgão 
abdominal (baço, trato urinário, ducto biliar, vesícula biliar, intestino, estômago), 
traumatismo craniano. 
Exames complementares: Ecografia abdominal: devido à agressividade do Zeca e 
à urgência da situação foi feito um exame ecográfico rápido para verificar a existência 
de líquido livre, o qual não foi identificado; Radiografia abdominal: sem alterações 
(anexo IV, imagem 1); Cistografia de contraste positivo (realizada após sedação 
com propofol): presença de contraste livre na zona pélvica (Anexo IV, imagem 2); 
Hemograma e bioquímica sérica: leucocitose, hematócrito elevado, trombocitopenia, 
albumina diminuída e ALT aumentada (Anexo IV, tabelas 1 e 2) 
Diagnóstico: Rutura de uretra e baço. O diagnóstico definitivo só foi possível realizar 
durante a laparotomia exploratória. 
Cirurgia: O Zeca foi pré-medicado com diazepam e tramadol e a indução foi feita com 
propofol, tendo-se mantido a anestesia com isoflurano, após entubação traqueal. Foi 
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depois colocado em decúbito dorsal e foi feita uma incisão abdominal a começar na 
cicatriz umbilical e estendendo-se até ao prepúcio. Após a abertura de todas as 
camadas musculares e ao chegar-se à cavidade abdominal verificou-se que a mesma 
estava repleta de sangue, tendo-se por isso verificado a existência de uma hemorragia 
em curso. Foi necessário, para identificar a origem da hemorragia, estender a abertura 
da cavidade abdominal cranialmente, tendo-se identificado rutura de baço. 
Exteriorizou-se o baço e fez-se uma esplenectomia total usando fio monofilamentar 
absorvível 2-0 e agulha atraumática, para a ligadura dupla dos vasos esplénicos. O 
sangue da cavidade abdominal foi aspirado e iniciou-se imediatamente a transfusão de 
uma unidade de sangue 1.1 negativo ao Zeca. Iniciou-se depois a avaliação do trato 
urinário, acessível pela incisão abdominal. Nesta altura foi possível confirmar que a 
bexiga se encontrava íntegra e que, por isso, a origem do uroabdomen, era uretral. 
Desta forma, e tendo em conta que a rutura era parcial, procedeu-se à colocação de 
um cateter de Foley. Este foi colocado através de algaliação. O cateter foi suturado ao 
prepúcio através de uma sutura em sandália romana com seda 2-0. Após ter-se 
explorado toda a cavidade abdominal e se ter constatado que não havia mais 
nenhuma alteração, iniciou-se o seu encerramento com fio monofilamentar absorvivel 
2-0. Na camada muscular foi feita uma sutura simples contínua bem como na camada 
subcutânea. Na pele foi feita uma sutura intradérmica. No pós-operatório o controlo da 
dor foi feito com tramadol e colocação de penso de fentanilo.  
Durante o internamento o cateter de Foley continuou a drenar adequadamente a urina 
produzida, que no primeiro dia se apresentava bastante sanguinolenta, mas no 
segundo dia já estava mais translúcida. Quarenta e oito horas após a cirurgia já estava 
em estação e movimentava-se, sem sinais aparentes de dor. Devido ao seu 
comportamento extremamente agressivo, era muito difícil monitorizar adequadamente 
os parâmetros do exame do estado geral do Zeca, mas, pelo que foi possível verificar, 
as mucosas estavam rosadas, não apresentava dor, estava alerta, comia e bebia. 
Teve alta após três dias de internamento porque o seu comportamento não permitia 
uma adequada monitorização. Com os donos, o Zeca não apresentava este problema 
e, por isso, foi decidido, após extensa explicação dos cuidados a ter e dos parâmetros 
a monitorizar, que iria para casa. Esta situação também só foi possível pois o Zeca 
melhorou substancialmente após a cirurgia.  
O cateter de Foley foi retirado passados 10 dias, tendo-se verificado que urinava 
normalmente. Passados 15 dias o Zeca estava totalmente recuperado. 
Discussão: As lesões encontradas no Zeca tiveram origem numa queda de um 
terceiro andar. Estas quedas são mais comuns em gatos estando descrito o “High-rise 
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Syndrome” nesta espécie, que descreve o conjunto de lesões causadas pela queda de 
uma altura maior ou igual a dois andares. A maioria dos animais sobrevive com o 
tratamento adequado. A lesão mais comum, nesta espécie, é a fratura dos membros 
pélvicos. Para além disso, muitos estudos concluíram que a partir de alturas de 6 a 7 
andares, as lesões são as mesmas ou menos graves que em alturas menores (Crystal 
2011). No caso do Zeca as consequências foram uma rutura da uretra e do baço.  
O trauma esplénico conduz ao aparecimento de hemoabdómen que, por sua vez, 
pode conduzir a algumas alterações analíticas, detetadas no Zeca (Anexo IV, tabelas 
1 e 2). Estas incluem sinais de hipovolemia sem anemia (esta poderá evidenciar-se se 
decorrido o tempo suficiente), hipoalbuminemia devido à perda de sangue, leucocitose 
por trauma ou stress e trombocitopenia devido ao consumo de plaquetas (Dye 2010).  
O seu tratamento pode passar por uma resolução cirúrgica em casos mais graves. 
Considera-se que nestes casos é preferível uma esplenectomia parcial, que tem como 
principal objetivo preservar algumas funções do baço. (Tillson 2003). No entanto, em 
trauma severo, com hemorragia copiosa, é preferível a realização de uma 
esplenectomia total. Na anestesia deve-se evitar o uso de acetilpromazina, uma vez 
que esta provoca sequestro de glóbulos vermelhos, hipotensão e alteração na função 
plaquetária (Fossum 2007a). Ambas as técnicas de esplenectomia se iniciam com 
uma incisão abdominal que se estende desde o apêndice xifóide até ao púbis. O 
abdómen é depois explorado e o órgão é exteriorizado (Fossum 2007a). De seguida é 
feita a ligadura individual dos vasos que fazem o suprimento sanguíneo da porção a 
retirar. Por fim, o encerramento do parênquima esplénico pode ser feito esmagando-o 
com os dedos, seguido da colocação de dois fórceps hemostáticos e incisão do 
parênquima no meio dos dois. Encerra-se posteriormente com uma sutura contínua 
com fio absorvível 3 ou 4-0 (Fossum 2007a). Alguns cirurgiões fazem uma sutura 
paralela a esta de forma a tornar o encerramento mais seguro (Tillson 2003). Também 
é possível fazer o mesmo procedimento com agrafos. Estes podem trazer alguns 
riscos se não abrangerem tecido suficiente, podendo soltar-se e permitir que ocorra 
hemorragia. No entanto, se corretamente realizado pode diminuir o tempo necessário 
para a cirurgia (Fossum 2007a). No caso do Zeca, devido à dimensão da hemorragia, 
decidiu-se pela realização de uma esplenectomia total. Esta inicia-se da mesma forma 
que a parcial. De seguida, é realizada uma ligadura individual dos vasos hilares ou 
uma ligadura individual dos vasos esplénicos. A ligadura dos vasos hilares implica 
isolar os vasos esplénicos aquando da sua divisão e entrada no órgão, e ligá-los 
nesse local. Esta técnica permite uma boa hemóstase, no entanto é mais demorada. A 
ligadura individual dos vasos esplénicos implica a ligadura das artérias e veias 
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esplénicas bem como das artérias gástricas. Esta técnica é mais rápida e mais simples 
(Tillson 2003). No Zeca foi realizada a última técnica. 
 
A complicação mais comumente associada a esplenectomia, especialmente a parcial, 
é a hemorragia. O risco de complicações séticas é maior em animais já 
imunodeprimidos antes da cirurgia. Se houver infeção prévia por parasitas 
hematológicos, esta pode tornar-se clinicamente aparente depois da cirurgia. Desta 
forma, é importante monitorizar o hematócrito e manter a fluidoterapia (Fossum 
2007a). 
A cirurgia laparoscópica tem vindo a ganhar terreno na medicina veterinária por ser um 
método minimamente invasivo e por estar associado a menos complicações pós-
operatórias. Esta técnica pode ser utilizada para a realização de esplenectomia, com 
ligação dos vasos com eletrocoagulação bipolar. A laparoscopia demonstrou demorar 
mais tempo, no entanto, o acesso abdominal é menor, há menos perda de sangue, 
menos dor pós-operatória e menos complicações com a cicatriz cirúrgica (Stedile et al 
2009).  
O Zeca, para além do trauma esplénico, sofreu rutura da uretra. Esta pode resultar em 
uroabdomen, que conduz a consequências graves devido à saída de urina para a 
cavidade abdominal ou tecidos subcutâneos adjacentes. Esta saída de urina pode, por 
sua vez, provocar desequilíbrios eletrolíticos e necrose dos tecidos (Bjorling 2003). O 
diagnóstico de lesão do trato urinário passa pela realização de radiografias. A 
radiografia simples pode revelar uma bexiga com tamanho diminuído ou ausente, 
perda do detalhe visceral ou aumento do tamanho do espaço retroperitoneal, 
alterações que não foram detetadas na radiografia do Zeca (Anexo IV imagem 1). Se 
se detetarem algum destes sinais deve realizar-se radiografias contrastadas. A saída 
de contraste para a cavidade abdominal faz o diagnóstico de rutura do trato urinário, 
não significando, no entanto, que o animal necessite de cirurgia exploratória. No caso 
do Zeca as radiografias contrastadas confirmaram o diagnóstico (Anexo IV, imagem 
2).  
O tratamento desta lesão uretral vai depender do facto da rutura ser total ou parcial. A 
rutura total necessita de tratamento cirúrgico através da anastomose das duas 
terminações (Bjorling 2003). A incisão abdominal é feita na linha média caudal (do 
umbigo até à púbis) e se necessário realiza-se uma sinfisectomia púbica ou 
osteotomia do ísquio ou da púbis. De seguida identificam-se as terminações que são 
desbridadas e depois suturadas com um padrão interrompido e com fio absorvível 6 a 
8-0. A colocação de um cateter urinário (preferencialmente um cateter de Foley), antes 
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deste procedimento, é importante para fazer esta anastomose e para permitir o desvio 
da urina durante o período de cicatrização. Este cateter urinário deverá manter-se por 
7 a 10 dias (Fossum 2007b). Se a anastomose da uretra for considerada ténue pode 
ser reforçada utilizando um flap muscular elevado do músculo reto abdominal ou do 
obturador interno (Bjorling 2003).  
Como aconteceu no caso do Zeca, se rutura for parcial pode ser resolvida através de 
desvio urinário durante 7 a 21 dias através da colocação de um cateter urinário. O 
desvio da urina pode igualmente ser feito através da colocação de um tubo de 
cistotomia, que implica a realização de uma pequena abertura na cavidade abdominal 
e na bexiga com colocação do tubo, depois suturado à cavidade abdominal (Fossum 
2007b).  
A cirurgia da uretra tem como principal complicação a formação de estrituras e saída 
de urina para a cavidade abdominal. Os cateteres urinários podem ainda permitir 
infeções ascendentes (Fossum 2007b). Um estudo tentou utilizar um enxerto de fáscia 
lata retirada da coxa lateral, para a resolução de defeitos uretrais. Os resultados foram 
positivos. Todos os animais recuperaram sem ulceração, estrictura, divertículos ou 
fistulas e o enxerto sobreviveu em todos os cães. No entanto este estudo foi realizado 
numa amostra muito pequena não permitindo tirar conclusões definitivas (Atalan et al 
2005).  
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Caso nº 5: Pneumonologia 
 
Identificação do paciente: A Lua é um canídeo, fêmea não castrada, de raça 
indeterminada, com 3 anos de idade. 
Motivo da consulta: Dispneia após queda numa piscina. 
História clínica: A Lua era cega e tinha fugido durante a noite. Os donos 
encontraram-na no dia seguinte, na piscina de um vizinho apoiada num respiradouro, 
desconhecendo o tempo que ali teria permanecido. Tinha parido uma ninhada há um 
mês e por isso estava a amamentar. A vacinação e desparasitação (interna e externa) 
estavam atualizadas. Vivia numa casa com acesso livre a um quintal. Não tinha co-
habitantes nem contacto com outros animais. Não tinha acesso a tóxicos nem corpos 
estranhos. Comia ração seca comercial e tinha acesso livre a água. Não tinha passado 
médico ou cirúrgico. 
Exame físico: A Lua encontrava-se obnubilada. A sua condição corporal era normal e 
pesava 7,750 kg. Apresentava-se com dispneia inspiratória e taquipneia. O pulso era 
bilateral, simétrico e rítmico mas fraco e com bradicardia. A temperatura era inferior a 
32ºC (o termómetro não media abaixo deste valor). As mucosas estavam pálidas, 
húmidas e com TRC superior a 2 segundos. Tinha uma desidratação inferior a 5%. Os 
gânglios linfáticos mandibulares, pré-escapulares e poplíteos eram palpáveis e tinham 
características normais. Os restantes gânglios não eram palpáveis. À auscultação 
cardíaca não foram detetadas alterações e à auscultação pulmonar era possível ouvir 
sibilos e crepitações generalizadas a ambos os campos pulmonares.  
Lista de problemas: Hipotermia 
               Palidez das mucosas 
            Bradicardia 
              Sibilos e crepitações  
              Dispneia  
Diagnósticos diferenciais: Afogamento secundário a convulsão, síncope, 
traumatismo craniano, doença neuromuscular, hipoglicemia. 
Exames complementares: Radiografia torácica (realizada no dia seguinte ao 
acidente): sem alterações (Anexo V, imagem 1); Hemograma (realizado no dia 
seguinte ao acidente): leucocitose, granulocitose e anemia ligeira (Anexo V, tabela 1) 
Diagnóstico: Insuficiência respiratória secundária a quase afogamento. 
Tratamento e evolução: A Lua foi aquecida com enemas de água quente, lavagens 
peritoneais com soro aquecido e foi-lhe colocado um cateter IV, através do qual lhe foi 
administrado NaCl 0,9% aquecido e suplementado com 5% de glicose. Foi depois 
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colocada em jaula de oxigénio com lâmpada de infravermelhos. Foi-lhe ainda 
administrado furosemida IV 0,2 ml e 0,1 ml de metilprednisolona 40mg/ml IM. A 
frequência respiratória e cardíaca, bem como para a atitude e temperatura, foram 
monitorizadas de 30 em 30 min, durante as 2 horas seguintes. A PaO2 foi monitorizada 
através de pulso oxímetro. Melhorou substancialmente neste período, recuperando 
lentamente a temperatura. Nesta altura decidiu realizar-se a radiografia, onde foram 
detetadas as alterações anteriormente descritas. No fim do dia a Lua estava 
totalmente estabilizada, com temperatura normal, frequências cardíaca e respiratória 
normais e com apetite. Ainda eram auscultáveis sibilos e crepitações que no dia 
seguinte já não eram detetáveis. A Lua teve alta 48 horas depois, medicada com 
carbegolina solução oral 50 mg/ml 0,7 ml po SID durante 6 dias, amoxicilina + ácido 
clavulânico 250 mg ½ comp po BID durante 15 dias e alfa-amilase xarope 2 ml po BID 
durante 15 dias.  
Discussão: O afogamento, e quase afogamento, é um problema pouco comum em 
Medicina Veterinária. Ocorre principalmente em locais com segurança inadequada 
e/ou donos negligentes. É mais prevalente em cães, sendo o risco acrescido em 
animais mais jovens, principalmente aqueles com menos de 4 meses de idade. Certas 
patologias e sinais associados, como traumatismo craniano, convulsões, síncope e 
crises de hipoglicemia, colocam os animais em maior risco para este tipo de acidentes 
(Cohn 2010). A Lua sendo cega terá caído inadvertidamente na piscina.  
O afogamento ocorre em quatro fases em que a primeira se caracteriza por apneia e 
movimentos natatórios. Depois ocorre aspiração de água, asfixia e luta. Por fim 
vómitos e eventualmente morte (Deborah 2010). Com o simples mergulho já ocorre 
apneia, vasoconstrição periférica e bradicardia. Com a submersão, no entanto, o 
aumento do dióxido de carbono acaba por desencadear a inspiração com consequente 
aspiração de água (Deborah 2010). 
A temperatura da água vai influenciar o desenvolvimento do quadro clínico. Os 
recetores cutâneos conduzem a hiperventilação e sensação de dispneia logo que há 
contacto com água fria. Assim, a temperaturas inferiores a 15ºC, a temperatura 
corporal diminui rapidamente acentuando a fadiga (Deborah 2010). 
A patofisiologia das alterações vai depender da qualidade da água (doce ou salgada) 
(Cohn 2010). A aspiração de água doce conduz a uma inativação do surfactante com 
consequente colapso alveolar e atelectasia. A água doce rapidamente se move 
através da membrana alvéolo-capilar para a microcirculação. A aspiração de água 
salgada, hiperosmótica, provoca uma transudação de plasma para os alvéolos 
(Macintire et al 2006). Em qualquer dos casos ocorre, habitualmente, formação de 
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edema (Deborah 2010). Independentemente do tipo de água, a hipoxemia é sempre 
devida uma alteração na ventilação e shunt vascular pulmonar (Deborah 2010).   
A hipoxemia resultante pode conduzir ao aparecimento do Síndrome de Dificuldade 
Respiratória Aguda (SDRA) em que a resposta inflamatória sistémica associada 
provoca edema pulmonar, alveolar e intersticial, com agravamento da hipoxemia e 
falência multiorgânica (Cohn 2010). Esta síndrome pode ocorrer mesmo em animais 
com PaO2 normal, pelo que devem sempre ficar em observação por pelo menos 24 
horas (Cohn 2010). 
Os animais apresentam-se mais frequentemente com paragem respiratória, dispneia e 
tosse, alteração do estado mental ou perda da consciência (Cohn 2010). No exame 
físico existe hipotermia e choque circulatório com possível cianose. À auscultação 
ouvem-se sibilos e crepitações e pode ocorrer taqui ou bradicardia (Deborah 2010).  
O diagnóstico baseia-se essencialmente na história clínica. A realização de exames 
complementares fica, assim, reservada para detetar as consequências clínicas desta 
condição (Deborah 2010). As análises sanguíneas de rotina (hemograma, bioquímica 
sérica e urianálise) podem revelar hipoglicemia, hemodiluição (no caso da inalação ou 
ingestão de grandes quantidades de agua doce), hemólise intravascular e diminuição 
dos valores de sódio, cloro e densidade urinária. A água salgada provoca 
hemoconcentração e aumento das concentrações de sódio, cloro e densidade urinária. 
Está também reportado um aumento das enzimas hepáticas no caso do afogamento 
com água doce. A gasometria arterial pode revelar a hipoxemia (PaO2<80mmHg) e/ou 
hipercapnia (PaCO2>50 mmHg). A hipoxia conduz a acidose láctica e hipercapnia que 
resultam em acidose respiratória e metabólica (Cohn 2010). 
As radiografias torácicas mostram tipicamente um padrão pulmonar alveolar a 
intersticial difuso (Cohn 2010), que na Lua não estava presente.  
Caso haja suspeita de existência de uma doença primária como fator de risco para o 
afogamento pode estar indicada a realização de ECG, radiografia da coluna e análises 
do LCR (Deborah 2010). Não foi pesquisada qualquer causa secundária de 
afogamento na Lua porque tinha um factor de risco associado (cegueira) e recuperou 
totalmente após o tratamento sintomático.  
A desobstrução das vias aéreas consiste no primeiro passo para a recuperação do 
animal (Deborah 2010). Como no caso da Lua, deve proceder-se imediatamente à 
suplementação com oxigénio para correcção da hipoxemia. Se os animais foram 
incapazes de manter a PaO2>60 mmHg a ventilação com pressão positiva é 
necessária (Cohn 2010).  Para corrigir o choque a fluidoterapia é importante, no 
entanto, pode ser difícil encontrar um equilíbrio entre a sua correção e a prevenção do 
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agravamento do edema (Cohn 2010). O reaquecimento deve ser gradual, ao longo de 
2 a 3 horas. A administração de não está indicada, pressuposto que não foi seguido no 
caso da Lua. Corticoterapia não melhorou a oxigenação, o shunt intrapulmonar ou as 
taxas de sobrevivência num estudo realizado por Calderwood et al (Calderwood et al 
1975). A drenagem gravitacional está igualmente contraindicada devido ao risco de 
causar pneumonia por aspiração (Deborah 2010).  
O tratamento da SDRA, se presente, está dependente da oxigenação e tratamento da 
doença subjacente (Cohn 2010). No entanto demonstrou-se que depois do 
afogamento em água doce, a pentoxifilina, em infusão contínua, diminui esta 
inflamação e lesão pulmonares associadas. (Ji et al 2006). 
A hipotermia deve ser tratada consoante a sua gravidade. Divide-se em hipotermia 
leve (32,2 a 37,5ºC), moderada (27,8 a 32,2ºC) e severa (< 27,8ºC). Uma vez que o 
termómetro não media temperaturas inferiores a 32ºC, só podemos afirmar que a 
hipotermia da Lua era moderada a severa. A hipotermia aumenta a diurese. Para 
compensar esta perda de fluídos está indicada a administração IV de solução 
eletrolítica aquecida. Alguns clínicos defendem que não deve ser usado lactato de 
ringer, devido à alteração no metabolismo hepático do lactato provocado pela 
hipotermia. O reaquecimento é feito com mantas térmicas e com aquecimento externo 
ativo como sacos de água quente, por exemplo. Animais que necessitem de 
aquecimento mais agressivo, por não responderem às técnicas anteriores ou por 
terem temperaturas corporais muito baixas (< 30ºC), com possíveis consequências 
cardíacas, podem necessitar de diálise peritoneal, lavagem gástrica ou colónica com 
solução salina aquecida e aquecimento do ar inspirado (Macintire et al 2006). Todos 
estes procedimentos foram realizados na Lua. 
É importante monitorizar frequentemente as frequências cardíaca e respiratória, 
mucosas, TRC, diurese, temperatura, pressão arterial e estado mental. Pode também 
utilizar-se pulso oxímetro em monitorização contínua. Na Lua apenas não foi 
monitorizada a pressão arterial. Outros exames, como gasometria, hemograma, 
bioquímica sérica, devem realizar-se se houver necessidade (Deborah 2010).  
A acidose, a necessidade de ressuscitação cardiopulmonar e de ventilação mecânica, 
bem como o tempo de submersão, são fatores associados a um mau prognóstico. O 
nível de consciência na altura da apresentação no hospital não tem influência no 
resultado (Deborah 2010). 
Como no caso da Lua, animais conscientes sem o desenvolvimento de complicações 
nas duas horas seguintes ao afogamento têm um bom prognóstico (Deborah 2010).  
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Anexo I: Gastroenterologia 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Parâmetro Resultado Unidades Intervalo normal 
Albumina 2,8 g/dl 2,2-3,5 
Fosfatase alcalina 9,1 UI/L 0-130 
BUN 10 mg/dl 6-25 
Creatinina 1,1 mg/dl 0,6-1,6 
Glucose 98 mg/dl 72-122 
ALT 149 UI/L 0-113 
Proteínas totais 6,3 g/dl 4,7-6,9 
Imagem 1 – Radiografia latero-lateral não 
contrastada 
Imagem 2 – Radiografia contrastada latero-
lateral  
Imagem 3 – Radiografia contrastada latero-
lateral, 45 minutos após a ingestão do alimento 
Tabela 1 – Resultados da bioquímica sérica do Dick 
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Parâmetro Resultado Unidades Intervalo normal 
Eritrócitos 9,04 10
6
/mm
3 
5,5-8,5 
Hemoglobina 18,6 g/dl 12,0-18,0 
Hematócrito 58,2 % 37-55 
VGM 64,4 um
3
 60,0-74,0 
HGM 20,6 pg 19,5-24,5 
CHGM 31,9 g/dL 31,0-36,0 
Leucócitos 17,1 10
3
/mm
3 
6,0-17,0 
Linfócitos 1,5 (8,5%) 10
3
/mm
3
 1,00-4,80 (12,0-30,0%) 
Moncitos 0,8 (4,4%) 10
3
/mm
3
 0,20-2,00 (3,0-14,0%) 
Neutrofilos 14,1 (82,4%) 10
3
/mm
3
 3,00-11,80 (60,0-
80,0%) 
Eosinófilos 0,8 (4,6%) 10
3
/mm
3
 0,10-1,30 (2,0-10,0%) 
Basofilos 0,0 (0,1%) 10
3
/mm
3
 0,00-0,50 (0,0-2,5%) 
Plaquetas 142 10
3
/mm
3
 200-500 
Tabela 2 – Resultados do hemograma do Dick 
Tabela 2 – Resultados do hemograma do Dick 
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Anexo II: Urologia 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
Parâmetro Resultado Unidades Intervalo normal 
Albumina 2,5 g/dl 2,3-3,5 
Fosfatase alalina < 50 UI/L 0-123 
BUN 96 mg/dl 13-33 
Creatinina 4,1 mg/dl 0,9-1,9 
Glucose 115 mg/dl 61-103 
ALT < 10 UI/L 0-105 
Proteínas totais 7 g/dl 5,2-7,7 
Parâmetro Resultado Unidades Intervalo normal 
Glóbulos brancos 13,7 10
9
/L 5,5-19,5 
Linfócitos 4,1 (29,6%) 10
9
/L 0,8-7 (12-45%) 
Monócitos 0,4 (3,4%) 10
9
/L 0-1,9 (2-9%) 
Granulócitos 9,2 (67%) 10
9
/L 2,1-15 (35-85%) 
Glóbulos vermelhos 6,43 10
12
/L 4,6-10 
Hemoglobina 9,4 g/dl 9,3-15,3 
Hematocrito 30,6 % 28-49 
VGM 47,7 fl 39-52 
HGM 14,6 pg 13-21 
CHGM 30,7 g/dl 30-38 
Plaquetas 85 10
9
/L 100-540 
Imagem 1 – Radiografias abdominais latero-lateral e 
ventro-dorsal 
Tabela 1 – Resultados da bioquímica sérica do Visconde  
Tabela 2 – Resultados do hemograma do Visconde 
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Parâmetro Resultado Unidades Intervalo normal 
Cloro 120 mmol/L 108-128 
Potássio 2,8 mmol/L 3,5-5,2 
Sódio 143 mmol/L 143-156 
Parâmetro Resultado Unidades Intervalo 
normal 
Bilirrubina - mg/dl 0-0,2 
Corpos 
cetónicos 
- mg/dl 0-5 
Glucose - mg/dl 0-1000 
Sangue 0,2 mg/dl 0-0 
Leucócitos 500 /µ 0-25 
Nitritos -  0-20 
pH 6  6-8 
Proteína 30 mg/dl 0-15 
Densidade 
urinária 
1,025   
Urobilinogénio Normal mg/dl 0,6-1 
Tabela 3 – Resultados do ionograma do Visconde  
Tabela 4 – Resultados da tira urinária do Visconde  
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Anexo III: Cardiologia 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
Parâmetro Resultado Unidades Intervalo normal 
Albumina 3,1 g/dL 2,2-3,5 
Fosfatase alcalina >1500 UI/L 0-130 
BUN 84 mg/dl 6-25 
Creatinina 2,3 mg/dl 0,6-1.6 
Glucose 105 mg/dl 72-122 
ALT 131 UI/L 0-113 
Proteínas totais 9,1 g/dl 4,7-6,9 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Imagem 1 – Radiografia torácica latero-lateral 
Tabela 1 – Resultados da bioquímica sérica do Van Gogh 
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Anexo IV: Cirurgia de Tecidos Moles 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
Parâmetro resultado Unidades Intervalo normal 
Albumina 1,8 g/dl 2,2-3,5 
ALT >1000 UI/L 0-113 
 
 
 
Parâmetro Resultado Unidades Intervalo normal 
Leucócitos 22,3 10
9
/L 6-17 
Linfócitos 2,3 (10,4%) 10
9
/L 0,8-5,1 (12-30%) 
Monócitos 0,6 (2,6%) 10
9
/L 0-1,8 (2-9%) 
Granulócitos 19,4 (87,0%) 10
9
/L 4-12,6 (60-83%) 
Eritrócitos 6,23 10
12
/L 5,5-8,5 
Hemoglobina 14,2 g/dl 11-19 
Hematócrito 63,4 % 39-56 
VGM 101,8 fl 62-72 
HGM 22,7 pg 20-25 
CHGM 22,3 g/dl 30-38 
Plaquetas 111 10
9
/L 117-460 
 
 
 
 
 
 
Imagem 1 – Radiografia torácica latero-lateral Imagem 2 – Cistografia de contraste positivo 
Tabela 1 – resultados da bioquímica sérica do Zeca 
Tabela 2 – Resultados do hemograma do Zeca 
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Anexo V: Pneumonologia 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Parâmetro Resultado Unidades Intervalo normal 
Leucocitos 39,1 10
9
/L 6-17 
Linfócitos 3,1 (8,0%) 10
9
/L 0,8-5,1 (12-30%) 
Monocitos 0,6 (1,6%) 10
9
/L 0-1,8 (2-9%) 
Granulocitos 35,4 (90,4%) 10
9
/L 4-12,6 (60-83%) 
Eritrocitos 5,44 10
12
/L 5,5-8,5 
Hemoglobina 11,8 g/dl 11-19 
Hematocrito 36,4 % 39-56 
VGM 67,0 fl 62-72 
HGM 21,6 pg 20-25 
CHGM 32,4 g/dl 30-38 
Plaquetas 583 10
9
/L 117-460 
 
 
Tabela 1 – Resultados do hemograma da Lua 
Imagem 1 – Radiografia simples da Lua 
